


































































以上の結果から, PP2ccの欠損により, AMPKの活性化のみならず,その下流のACCl, ACC2, mTOR
の不活性化とGLUT4の活性化を生じたものと考えられた.従って, PP2cc~/-マウスの出生時低体重と生存
率の低さは, ACClとmTOR経路の活性低下によるものであり,一方,体重,血糖値,およびインスリン値
の低さは, ACC2とTORC2の活性化抑制とGLUT4の活性化克進によることが示唆された｡
以上記した通り,草野理恵君が本研究で明らかにしたAMPKの脱リン酸化を介したPP2Cgのエネルギー
代謝調節作用は,単に生体内におけるPP2Cgの機能的意義の一側面を示したばかりでなく,将来PP2C£に
着目した分子創薬へも繋がる成果と考えられる｡従って,当審査委員会は博士(歯学)を授与するに相応しい
業績と判断した.
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